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Coagulopatías: El nuevo reto del COVID-19.
Coagulopathies: The new challenge of COVID-19.
Sandra-Nazira Vieda-Salomón1,a, Juan-Manuel Ortega-Escobar1,a
RESUMEN
Esta revisión de tema tiene como objetivo analizar las implicaciones de los diferentes 
mecanismos por los cuales se presentan los trastornos en los parámetros de coagulación 
de los pacientes con COVID-19 grave y que se asocian a coagulopatías durante su es-
tancia hospitalaria. Se consultó la base de datos MEDLINE como fuente principal para 
la discusión, además de consultas en libros y otras fuentes académicas para entender la 
fisiopatología de infección. Se escogieron artículos publicados entre enero de 2020 y mayo 
23 de 2020, con las palabras clave SARS-CoV-2, COVID-19, coagulopathy, thrombosis. Se 
realizó la lectura y el análisis de 11 artículos con información actualizada y relevante sobre 
la presencia de coagulopatías en el paciente críticamente enfermo admitidos en UCI por 
neumonía causada por COVID-19 en la discusión. Al finalizar la revisión de la literatura se 
encontró que existe una pérdida de la homeostasis hematológica por la tormenta citoquímica 
de la respuesta inmunológica generalizada por la amplia distribución del receptor ACE2. 
Palabras clave: SARS-CoV-2, COVID-19, trombosis, coagulación, tromboembolismo, 
coagulopatías, UCI, homeostasis.
ABSTRACT
The objective of this paper, aims to review the implications of different theories, based on 
evidence that shows that disorders in the coagulation parameters of patients with severe 
COVID-19 are associated with coagulopathies. The database MEDLINE was consulted as 
a primary source for the discussion; in addition, consultations were carried out in books and 
other academic sources such as journals to understand the physiopathology. Publications 
between January 2020 and May 23, 2020 were chosen, using the keywords SARS-CoV-2, 
Covid19, coagulopathy and thrombosis. The readings and the analyses of 11 articles that 
had updated content and relevant information of the presence of coagulopathies in criti-
cally ill patients admitted to the ICU due to COVID-19 pneumonia were incorporated in 
the analysis research. At the end of the literature review, it was found that there is a loss 
of hematological homeostasis due to the cytokine storm of the immune response related 
to the wide distribution of the ACE2 receptor.
Key words: SARS-CoV-2, COVID-19, thrombosis, coagulation, thromboembolism, blood 
coagulation disorder, ICU, homeostasis.
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INTRODUCCIÓN
Cuando se comenzaron a conocer en diciembre de 2019 neu-
monías de origen desconocido en la ciudad de Wuhan (China) 
nadie se imaginaba que se desarrollaría la primera pandemia del 
siglo XXI la cual llevaría al confinamiento de la mayoría de las 
naciones en un accionar sin precedentes. El nuevo Coronavirus 
SARS-CoV-2 que causa la enfermedad denominada por la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) como COVID-19 tiene como 
principal blanco el sistema respiratorio, lo que lleva a un Síndrome 
Respiratorio Agudo (SDRA) que, a mayo 23 de 2020, dejó más de 
5.311.089 casos confirmados a nivel mundial y 342.104 muertos 
según el reporte de la Universidad de Johns Hopkins por medio 
de su Centro de Recursos para el Coronavirus.1
El espectro clínico del COVID-19 es muy diverso, va desde 
individuos asintomáticos, pasando por pacientes con síntomas 
que pueden incluir fiebre, tos seca, odinofagia, malestar general 
o mialgias, algunos presentan síntomas gastrointestinales como 
anorexia, nauseas y diarrea, además, se han informado síntomas 
de anosmia y augesia en algunos casos.2 Por otro lado, aquellos 
que desarrollan un estado más grave de la enfermedad presentan 
disnea que puede progresar rápidamente a SDRA. La razón por 
la que SDRA es una evolución clínica temida, es que en muchos 
casos requiere ventilación mecánica en Unidades de Cuidado 
Intensivo (UCI) para su manejo. Aún hacen faltan estudios para 
entender a profundidad la fisiopatología de la enfermedad y por 
ende su curso clínico que es bastante incierto, puesto que, confor-
me se analizan los casos se encuentra más literatura que evidencia 
complicaciones que abarcan más allá del sistema respiratorio. 
Los nuevos Coronavirus que pertenecen al tipo β y los virus del 
SARS utilizan la proteína S para unirse a una proteína de la En-
zima Convertidora de Angiotensina 2 (ECA 2) en la membrana 
de la superficie celular, para ingresar a las células humanas.3 Este 
alto tropismo por el receptor ECA2 que encontramos en el SARS-
CoV-2 hace que tenga una amplia distribución dentro del cuerpo 
humano, ya que este receptor se encuentra presente en diferentes 
tejidos de nuestros sistemas. Gracias a esto podríamos hablar de 
que el sello distintivo actual de la patogénesis del SARS-CoV-2 
es la tormenta de citoquinas,4 puesto que con la amplia localiza-
ción a nivel tisular del ECA2 se puede inferir que la respuesta 
inflamatoria será casi generalizada, lo que al final conlleva a la 
alteración de la homeostasis del sistema.
Dentro de los efectos que produce la respuesta inmunitaria frente 
a la infección, encontramos que se pueden ocasionar algunas alte-
raciones patológicas. Se encuentra que la activación del endotelio 
vascular y los leucocitos dan como resultado una generación de 
trombina desregulada lo que resulta en depósitos de fibrina. Los 
efectos nocivos de esta generación de trombina se exacerban 
aún más por la inhibición de la fibrinólisis y el deterioro de los 
mecanismos anticoagulantes naturales.5 El paciente es llevado a 
una condición deletérea, por la activación del sistema de defensa 
del huésped (por vía de amplificación humoral y celular) y da 
como resultado lo mencionado anteriormente generando una 
tromboinflamación o inmunotrombosis.6
Evidencia de anomalías en los parámetros de coagulación aso-
ciados al COVID-19, aparecieron rápidamente en Wuhan primer 
epicentro del evento que aún era considerado una epidemia. Se 
reportaron en los primeros 99 pacientes hospitalizados en Wuhan, 
que el 6% de ellos tenían elevado el tiempo parcial de tromboplas-
tina activado (aPTT), 5% el tiempo de protrombina (PT) y un 36% 
el dímero-D (DD), al igual que biomarcadores de inflamación, 
incluida la Interleuquina 6 (IL-6), la velocidad de sedimentación 
eritrocitaria (VSG) y la proteína C reactiva (PCR), también en 
rangos superiores a la normalidad.6 En China se realizaron varios 
estudios retrospectivos que arrojaron que los parámetros de coa-
gulación de rutina en pacientes con COVID-19 se encontraban 
alterados, se descubrió que los productos de degradación del fibri-
nógeno (PDF) y del DD en plasma en los no sobrevivientes eran 
significativamente más altos que en los sobrevivientes además de 
una prolongación en los valores del PT y a PTT.3
Estudios previos evidenciaron que el DD elevado es un factor de 
riesgo independiente para el SDRA y la mortalidad en pacientes 
con COVID-19.2 A partir de estos estudios y con el avance de la 
pandemia muchos otros reportes han sido publicados con dife-
rentes anormalidades en estos parámetros alrededor del mundo.
Desde el inicio de la pandemia, ya se han esclarecido al menos 
parcialmente dos alteraciones patológicas de la coagulación, cu-
yas vías de presentación son diferentes, siendo importantes para 
producir las manifestaciones clínicas. 
En la microcirculación pulmonar e intuitivamente en otros 
órganos, se ha evidenciado una lesión local directa vascular y 
endotelial generando la formación de coágulos microvasculares 
y angiopatía.7,8
En un estudio conjunto de la Universidad de Zurich y el Depar-
tamento de Medicina Interna de Harvard, se reportaron biopsias 
post mortem del pulmón que revelaban infiltración mononuclear 
y polimorfonuclear, junto con apoptosis de células endoteliales 
y mononucleares.7
A nivel sistémico en la circulación, debido a la hipercoagulabili-
dad con hiperfibrinogenemia, también se observó la presencia de 
trombosis de grandes vasos y secuelas tromboembólicas impor-
tantes, incluida el embolismo pulmonar (TEP), esto se informó 
en el 20-30% de los pacientes de la UCI en tres hospitales holan-
deses.9,10 Teniendo en cuenta esto, es clave el conocimiento de las 
complicaciones más allá del sistema respiratorio en pacientes en 
estado crítico por la enfermedad COVID-19. 
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Ya que es tan importante para el personal médico prepararse para 
enfrentar cualquier complicación, sobre todo las que generan 
secuelas permanentes o muerte, esta revisión de tema tiene como 
objetivo explorar las implicaciones de los mecanismos fisiopato-
lógicos mencionadas anteriormente en los pacientes ingresados 
en UCI por neumonía causada por el nuevo Coronavirus y el 
desarrollo de coagulopatías (TEP, TVP, trombosis microvascular 
y ACV), debido a la pérdida de la homeostasis por las diferentes 
respuestas inmunológicas frente a la infección.
MATERIALES Y MÉTODOS
El estudio se diseñó para ser una revisión narrativa. Se realizo 
una búsqueda sistemática bibliográfica de documentos de fuentes 
primarias, secundarias y terciarias. Se delimitó la búsqueda en la 
base de datos MEDILINE a través de PubMed con las palabras 
claves COVID-19, SARS-CoV-2, coagulopathy y thrombosis. 
Igualmente se incluyó la revisión de libros y búsqueda abierta en 
internet, como apoyo con las palabras acute respiratory distress 
syndrome, Coronavirus y thrombus.
Como criterios de inclusión, se establecieron artículos publicados 
entre enero 1 de 2020 y mayo 23 de 2020 en el idioma inglés, 
que tuvieran contenido actualizado sobre el nuevo Coronavirus 
(SARS-CoV-2) y la presencia de coagulopatías en pacientes 
críticos ingresados a UCI por COVID-19, lo que arrojaría los 
resultados de interés. La búsqueda no se limitó a ningún tipo de 
estudio científico en particular, se incluyeron: estudios de casos, 
artículos originales y artículos de revisión. Como criterios de 
exclusión se determinaron las poblaciones especiales como mu-
jeres embarazadas, niños y artículos basados en tratamiento o 
manejo de la enfermedad. Teniendo en cuenta esto, se procedió 
a leer los artículos para extraer los conceptos fundamentales 
para entender el sustento fisiopatológico de la coagulopatía en la 
infección por SARS-CoV-2, para luego sustentar estos hallazgos 
con los resultados en los estudios de casos realizados en diferentes 
partes del mundo. En total se encontraron 71 referencias con las 
palabras de búsqueda, en la base de datos mencionadas previa-
mente (PubMed n=71,). De estas referencias se descartaron las 
que cumplían con los criterios de exclusión y que no cumplían 
con los de elegibilidad, quedando un total de 56 referencias. De 
estas se seleccionaron 11 referencias para la discusión.
RESULTADOS Y DISCUSIÓN
En la literatura consultada sobre los efectos del nuevo Coronavirus 
SARS-CoV-2 y sus efectos en el desbalance de la homeostasis 
hematológica e inmunológica de los pacientes críticos, se encontró 
evidencia para sustentar que aunque la coagulopatía asociada a 
los pacientes con COVID-19, no es por un efecto pro coagulan-
te intrínseco del virus, la respuesta inflamatoria activa vías de 
coagulación, dando como resultado alteración de las pruebas de 
laboratorio6, aumentando la susceptibilidad del paciente a tener 
un pronóstico de mayor mortalidad o de complicaciones intrahos-
pitalarias. Estas alteraciones hematológicas, son reportadas aún 
en los pacientes admitidos en UCI, donde al menos cuentan con 
una tromboprofilaxis pero, que aun así, presentan una mayor 
incidencia de casos de TVP, TEP, ACV y evidencia de trombosis 
microvascular, en estudios histológicos en vivo y post-mortem.
Parámetros de homeostasis.
Lilicrap,5 al igual que otros, documentó un aumento de algunos 
parámetros de homeostasis hematológica durante sus estudios, los 
pacientes se sometieron a pruebas de tiempo de protrombina (PT), 
tiempo parcial de tromboplastina activada (aPTT), antitrombina 
(AT), fibrinógeno, dímero-D (DD) y productos de degradación 
de fibrina, a los cuales cuando se les aplicó el puntaje CID, vali-
dado por la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia, 
se evidenció que 71,4% de los no sobrevivientes y 0,6% de los 
sobrevivientes, mostraron evidencia de CID y presentaban resul-
tados fuera los rangos de normalidad.
Sin embargo, Helms,11 evidenció que en los pacientes COVID-19 
frente a los pacientes  no COVID-19, presentaban complicaciones 
tromboembólicas significativamente superiores, principalmente 
TEP (11,7 vs 2,1%, p <0,0008) pero con la diferencia de que re-
portaron rangos normales de PT, AT y aPTT y tan sólo se encontró 
el fibrinógeno elevado (7,0 g/L), por lo que estos marcadores 
clásicos de la coagulación quizás, o por lo menos en este estudio, 
no demostraron el estado procoagulante en el que se encontraban 
los pacientes. Lo que nos puede llevar a pensar, que el estado 
procoagulante en estos pacientes puede no ser siempre por el 
mismo mecanismo que para los demás pacientes ingresados a 
UCI. Y aunque los dos estudios, demuestran una alteración en los 
estados de hipercoagulabilidad, a veces los marcadores clásicos 
no lo evidencian. 
Tromboelastografía y tromboelastometría
Las pruebas viscoelásticas, usan sangre completa para reflejar el 
estado de coagulación de los pacientes con disfunción de coagula-
ción existente de forma completa y precisa y, aunque los ensayos 
de coagulación de rutina pueden mostrar PT o aPTT acortados, 
en estos pacientes las pruebas viscoelásticas reportan factores de 
coagulación e hiperfunción plaquetaria.3
Por un lado, los casos de tromboelastometría reportados por Spien-
za,12 arrojaron un alto grado de hipercoagulabilidad por medio 
de ROTEM, con  valores significativamente reducidos: CFT en 
INTEM (p=0,0002) y EXTEM (p=0,001) y con un aumento de 
MCF tanto en INTEM, EXTEM y FIBTEM (p<0,001 en todas 
las comparaciones), tanto así que uno de los pacientes murió, 
un día después de haberlo incluido en el estudio, presentando 
los mayores índices de hipercoagulabilidad según los perfiles de 
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ROTEM. 23% de los pacientes en el estudio desarrollaron TVP 
a pesar de la tromboprofilaxis.
Igualmente Pavoni,13 encontró en su estudio con perfiles de 
tromboelastometría, reportes consistentes con estado de hiper-
coagulabilidad, caracterizados por la aceleración del tiempo de 
propagación en la fase de la formación del coágulo (CFT debajo 
del límite en INTEM 40% y EXTEM 50%) y valores significa-
tivamente más altos en la dureza del coágulo, MCF por encima 
del límite INTEM (50%), EXTEM 70% y FIBTEM (72,5%) y 
aunque se observó que este estado de hipercoagulabilidad se man-
tuvo elevado hasta el el décimo día donde mejoran sus valores, 
no se llega a retornar a la normalidad. Como era de esperarse, 
con estos resultados se presentaron complicaciones trombóticas: 
15% de los pacientes desarrollaron TVP, 5% otras complicaciones 
tromboembólicas y 30% desarrollaron trombosis relacionadas a 
los catéteres insertados.
Por otro lado el estudio de Panigada14, muestra en la tromboelas-
tografía, resultados consistentes con los de la tromboelastometría 
de los otros autores, donde se vio un R y K disminuidos, que re-
presenta una reducción en el tiempo de formación y de adquisición 
de firmeza en el coágulo, al igual que un aumento en el ángulo K 
y el valor de MA entre un 72% y 83% respecto a los controles. 
Adicional a esto, en la tromboelastografía también se registró 
alteración en la fibrinólisis, el tiempo de Lys-30 se encontró que en 
el 100% de los pacientes COVID-19 positivos, estaba por debajo 
de la media respecto a la población de referencia. 
Dímero-D (DD)
Los estudios mencionan el valor del dímero-D, como un factor 
pronóstico de complicación y mortalidad en los pacientes in-
gresados a UCI con neumonía por COVID-19. Llitjos,15 en su 
estudio retrospectivo evidenció que había una alteración en el 
dímero-D, encontró valores que duplican como mínimo, el valor 
de corte para considerar negativo un posible TEP (<500 ng/mL). 
Los valores del DD oscilaron entre 1.130 ng/mL y 2.850 ng/mL, 
con una media de 1.750 ng/mL, en un subgrupo de pacientes que 
se encontraban con tromboprofilaxia, se encontró una media de 
2.330 ng/mL y en los pacientes anticoagulados la media fue de 
1.750 ng/mL.
En estos pacientes se encontró una incidencia del 69% en TVP y 
23% de EP. Yin,16 en su estudio, encontró que la enfermedad grave 
por COVID-19, es comúnmente complicada con la coagulopatía 
y el dímero D notablemente elevado, se asoció con un mal pro-
nóstico. Igualmente, en el estudio de Griffin,17 se evidenció que 
no es sólo importante el DD en la fase crítica, sino que se debe 
seguir tomando en la fase de mejoramiento, ya que en tres de 
sus pacientes que presentaban mejoría después de un tratamiento 
exitoso durante el período crítico de la enfermedad, mostraron 
desarrollo de embolia pulmonar (EP). En otra serie, el DD elevado 
se asoció con un mal pronóstico18. Más recientemente, Zhang19 
examinó 343 casos y observó que los niveles de DD de más de 
2,0 mg/L, podría predecir la mortalidad con una sensibilidad del 
92,3% y una especificidad del 83,3%. Tang20 reportó, un aumento 
de DD y de productos de degradación de fibrina, junto con PT y 
aPTT moderadamente aumentados en COVID-19. Adicionalmen-
te, evidenciaron que el 71,4% de los fallecidos cumplieron con 
los criterios de coagulopatía inducida por sepsis, mientras que el 
0,6% de vivos presentaron esta característica.
Recuento plaquetario 
Otra condición patológica relacionada a las coagulopatías, es el 
recuento plaquetario (PLT). Cuando el PLT disminuye, aumenta 
el riesgo de sangrado; si el número PLT aumenta, hay una propen-
sión a las reacciones de adhesión, agregación y liberación, lo que 
aumenta el riesgo de trombosis plaquetaria.3 En algunos estudios, 
como lo reportan Zhang19 y Helms,11 se encontraron bajos valores 
de PTL, lo que puede llevar a pensar en una coagulopatía por 
consumo; sin embargo, Yin16 reporta que el recuento de plaquetas 
del grupo COVID-19, fue significativamente mayor (215 ± 100 
vs 188 ± 98 × 109 / L, P=0,015) que el del grupo no COVID-19, 
tal vez debido al aumento reactivo de la trombopoyetina después 
de la inflamación pulmonar, esto podría significar una reacción 
inflamatoria y por tal, el reporte de plaquetas puede no ser un 
marcador sensible para la coagulopatía de COVID-19. Sin em-
bargo, como se señaló anteriormente, la trombocitopenia no es 
un hallazgo significativo inicialmente en COVID-1921. Huang,22 
reportó conteos plaquetarios de menos de 100 × 109/L en solo 8% 
de UCI y 4% en pacientes no UCI, al ingreso a hospitalización. 
Yin,16 analizó el recuento de plaquetas entre pacientes con SDRA 
asociado a COVID-19 y SDRA no asociados a COVID-19, se 
reportaron diferencias no significativas en el conteo plaquetario 
(215 ± 100 vs 188 ± 98 × 109/ L). La falta de trombocitopenia 
deja al descubierto, que esto es no es una coagulopatía de consumo 
típica de la coagulación intravascular diseminada (CID). La posi-
ble trombocitosis en pacientes con COVID-19, se sospecha que 
sea causada por el aumento de citocinas proinflamatorias como 
IL-1β e IL-6, producidas por los macrófagos y monocitos en el 
pulmón23 y plaquetas activadas, que puede contribuir a la lesión 
pulmonar.24 Curiosamente, el 6,4% de pacientes que fallecieron 
con COVID-19 cumplieron con los criterios de CID de la Sociedad 
Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH).25 Datos más re-
cientes sugieren, que en el COVID-19 la coagulopatía, es diferente 
de la coagulación intravascular diseminada inducida por sepsis, 
que presenta cambios mínimos en el recuento de plaquetas, niveles 
de antitrombina, PT y aPTT.20,25 Los hallazgos asociados a la trom-
bosis microvascular, evidenciados en el aumento de los niveles 
de deshidrogenasa láctica (LDH), ferritina y la prolongación del 
PT y aPTT, recuerdan a la microangiopatía trombótica.26 Aunque 
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son muy pocas las publicaciones que asocian trombocitopenia y 
la anemia hemolítica en pacientes con COVID-19, presentaciones 
clínicas de DD elevado, lesión endotelial microvascular y daño 
de múltiples órganos, podrían también asociarse con el síndrome 
urémico hemolítico atípico.27
Trombosis y el complemento 
Como lo menciona Abbas,28 el complemento, incluso cuando está 
bien regulado y se activa de la forma adecuada, puede provocar 
una lesión tisular significativa y en algunas situaciones asociarse a 
trombosis. Magro27 evidenció en su estudio por medio histológico 
e inmunohistoquímico, un patrón de injuria microvascular trombó-
tica, mediada específicamente por la activación de la cascada del 
complemento por la vía alterna y la vía de la leptina, en pacientes 
críticamente enfermos por la infección de SARS-CoV-2. Las 
biopsias y autopsias mostraron depósitos del complemento como 
C5b-9, C4d y MASP2 en piel y pulmón. Los depósitos vasculares 
de C5b-9, son una característica clave de muchos síndromes micro 
trombóticos, que incluyen el síndrome antifosfolípido, el síndrome 
atípico hemolítico urémico y la púrpura fulminante entre otros.
Ackerman29 en su estudio sobre endotelitis vascular pulmonar, 
trombosis y angiogénesis en COVID-19, encontró en las biopsias 
post mortem realizadas en pulmones, que la microtrombosis es-
taba presente 9 veces mayor en pacientes COVID-19 positivos, 
que aquellos con influenza (p=<0,001). Presenta una variedad de 
polimorfismos o mutaciones del factor regulador, así como tam-
bién mutaciones en la vía de coagulación que podrían promover 
la susceptibilidad a la activación mejorada de este y la trombosis 
en un individuo determinado lo cual se debe seguir investigando.27
Cambios en la coagulación y fibrinólisis
La cascada de la coagulación también se activa como defensa 
para limitar la propagación de los patógenos30. Inicialmente se 
produce una respuesta de hemostasia adaptativa, que va de la 
mano a la respuesta inflamatoria sistémica. El fibrinógeno se in-
crementa y se produce la generación de trombina.31 El incremento 
en la producción de citocinas durante la primoinfección por el 
virus también estimula reacciones procoagulantes adicionales, 
generando una mayor expresión del factor tisular, factor iniciador 
principal de la activación en la coagulación. No obstante, otros 
factores como la fosfatidilserina en la membrana celular, las 
trampas extracelulares de neutrófilos y los patrones moleculares 
asociados al daño (DAMP), pueden involucrarse en el perfil 
procoagulante del COVID-19.32 
Existe una asociación en el balance coagulación broncoalveolar/
fibrinólisis y la patogénesis del SDRA, ya que se ha observado 
aumento de los depósitos intrapulmonares de fibrina.33 En el CO-
VID-19, la actividad procoagulante aumenta a través del tejido 
y de la actividad de la plasmina, suprimida por la reducción del 
activador del plasminógeno de tipo uroquinasa e inhibidor del 
activador del plasminógeno incrementado-134. Por el contrario, 
Ji35 informó activación de la plasmina e incremento de la actividad 
fibrinolítica, dando como resultado la elevación del DD en CO-
VID-19, e informó que el aumento de la actividad de la plasmina 
preexistente observado en pacientes con hipertensión, diabetes 
y enfermedad cardiovascular mejora la virulencia e infectividad 
del virus SARS-CoV-2.
Los hallazgos descritos anteriormente sugieren que los cambios 
procoagulantes están presentes, tanto en espacios intraalveolares 
como intravasculares. Y es uno de los aspectos fisiopatológicos 
que explican el SDRA en COVID-19.
En definitiva, el SARS-CoV-2 compromete las células endo-
teliales a través del receptor ECA2, la replicación viral rápida 
causa apoptosis masiva de células endoteliales y desencadena la 
pérdida de la función anticoagulante en la luz vascular. Además 
del trastorno del desbalance entre la coagulación, la fibrinólisis 
y la actividad plaquetaria, la disfunción endotelial contribuye al 
efecto procoagulante en COVID-19.36 Por tanto, resulta relevante 
tener en cuenta que todas estas alteraciones hematológicas son 
reportadas en los pacientes admitidos en UCI, aún donde cuentan 
con una tromboprofilaxis.
CONCLUSIONES
De acuerdo con la revisión de literatura se puede concluir que 
las coagulopatías, son un problema significativo en los pacientes 
críticos infectados con el nuevo Coronavirus SARS-CoV-2 y 
aunque esta patología no es intrínseca al virus, la respuesta des-
encadenada por el sistema inmunológico para su defensa, altera la 
homeostasis del sistema hematológico, llevando a complicaciones 
tromboembólicas en pacientes aún recibiendo tratamiento profi-
láctico de anticoagulación. Con esto en mente, aunque todavía 
queda mucho por dilucidar sobre los sistemas complejos de la 
coagulación y la fibrinólisis en el nuevo Coronavirus, ya que en 
algunos pacientes los parámetros clásicos no muestran alteración, 
pero si se evidencia una mayor incidencia de estas complicaciones, 
podemos afirmar que esta evidencia reciente nos demuestra que 
la tormenta citotóxica activada por la infección SARS-CoV-2, 
causa coagulopatías que pueden incrementar el riesgo de padecer 
eventos tromboembólicos en los cuales, la medición de algunos 
parámetros de la homeostasis, juegan un papel importante para 
el pronóstico de los pacientes. Se recomienda además, vigilancia 
estrecha de signos o síntomas para el desarrollo de tromboembo-
lismo venoso, es importante tener una mayor sospecha en pacien-
tes con descompensación repentina no atribuible a otros factores.
Se desconoce si la anticoagulación per se, es suficiente para 
prevenir estos eventos trombóticos, especialmente aquellos 
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conducidos por la disfunción endotelial. Estrategias y estudios 
adicionales para abordar todos los factores que resultan en trom-
bosis microvascular y macrovascular, son necesarios además 
para poder establecer si esta alteración se presenta por una severa 
hipercoagulopatía más que por una coagulopatía de consumo y 
así poder tomar medidas necesarias en pro del paciente.
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